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ДИНАМИКА МАРКЕРОВ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 
НА ФОНЕ ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ТЕРАПИИ У 
БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ 
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Цель исследования: изучение маркеров углеводного обмена у больных туберкулезом легких с сочетанным сахарным диабетом (СД) 
в процессе лечения туберкулеза. 
Материал и методы. Обследовано 156 больных туберкулезом легких, которые были разделены на 2 группы. В первую группу включено 
69 (44,2%) больных туберкулезом легких в сочетании с СД 1-го типа (СД1). Вторую группу составили 87 (55,8%) больных туберкулезом 
легких в сочетании с СД 2-го типа (СД2). 
Результаты. Нарушения углеводного обмена до начала противотуберкулезного лечения у больных СД1 были более выражены: статистиче-
ски значимый более высокий уровень гликированного гемоглобина и показателя интенсивности глюкозурии в дневное время (в интервале 
8-14 ч). Анализ динамических изменений маркеров углеводного обмена показал, что в условиях эффективного лечения они обнаруживали 
тенденцию к постепенному улучшению, при неэффективном лечении отмечалось нарастание нарушения углеводного обмена.
Заключение. Туберкулезный процесс усугублял тяжесть течения СД, особенно СД1, снижая эффективность сахароснижающей терапии. 
Большой процент терапевтических неудач среди пациентов с СД1, по-видимому, был связан с негативным влиянием плохо компенсиру-
емого СД. 
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The objective of the study: to study markers of carbohydrate metabolism in pulmonary tuberculosis patients with concurrent diabetes during 
treatment of tuberculosis. 
Subjects and methods. 156 pulmonary tuberculosis patients, divided into 2 groups, were examined. Group 1 included 69 (44.2%) pulmonary 
tuberculosis patients with concurrent type 1 diabetes. Group 2 included 87 (55.8%) pulmonary tuberculosis patients with concurrent type 2 diabetes. 
Results. Prior to the start of anti-tuberculosis treatment, disorders of carbohydrate metabolism in type 1 diabetes patients were more expressed: 
there were the statistically significant higher level of glycated hemoglobin and glucosuria severity during the daytime (within 8-14 hour interval). 
Analysis of changes in carbohydrate metabolism markers showed that there was a gradual trend for their improvement if the treatment was effective 
and should treatment be failing, the disorders of carbohydrate metabolism were deteriorating.
Conclusion. Tuberculosis deteriorated the severity of diabetes, especially of type 1, compromising the efficacy of antihyperglycemic therapy. 
A significant part of treatment failures among type 1 diabetes patients was potentially associated with the negative impact of poorly compensated 
diabetes. 
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У больных сахарным диабетом (СД) туберку-
лез выявляется в 3-14 раз чаще, чем у остального 
населения [1, 3, 6, 7]. Особенно подвержены забо-
леванию туберкулезом лица с тяжелым декомпен-
сированным диабетом и его осложнениями [1, 5]. 
Известно, что СД приводит к глубоким нарушениям 
углеводного, белкового и жирового обмена, способ-
ствуя развитию различных осложнений, которые 
ухудшают переносимость противотуберкулезных 
препаратов при лечении туберкулеза [2, 3]. Клю-
чевую роль играет нарушение углеводного обмена, 
поскольку, являясь базовой патологией, оно оказы-
вает существенное влияние на все аспекты жизне-
деятельности организма. Гипергликемия запускает 
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целый ряд патологических процессов, начиная с 
оксидативного стресса и приводя далее к разви-
тию хронических васкулитов, прогрессированию 
атерогенеза, нарушению кровоснабжения органов 
и тканей, развитию микро- и макроангиопатий, 
формированию гиперкоагуляционного синдрома 
и т. д. [1, 4].  
Цель исследования: изучение углеводного обмена 
у больных туберкулезом легких с сочетанным СД в 
процессе лечения туберкулеза.
Материалы и методы
Обследовано 156 больных туберкулезом легких с 
сопутствующим СД в возрасте 18 лет и старше. СД 
1-го типа имел место у 69 (44,2%) пациентов (группа 
СД1), СД 2-го типа был выявлен у 87 (55,8%) боль-
ных (группа СД2). В исследование включены все 
пациенты, поступившие в клинику в 2013-2016 гг. 
Анализ клинических характеристик больных 
показал, что по половому составу группы не раз-
личались (табл. 1). В обеих группах преобладали 
мужчины (группы СД1 ‒ 52,2%; СД2 ‒ 57,4%). 
Различия выявлены в возрастном составе групп. 
У больных группы СД1 возраст до 40 лет был у 
61/69 (88,4%). В группе СД2 пациентов 40 лет и 
старше было 80/87  (91,9%). Туберкулез легких 
выявлен впервые в группе СД1 в 31,9% и в груп-
пе СД2 в 36,8% случаев. Большинство в группах 
с СД1 и СД2 составили ранее леченные больные 
(соответственно 65,2 и 56,3%). Рецидив туберку-
леза в обеих группах диагностировали у неболь-
шого числа пациентов. По формам туберкулеза 
легких сравниваемые группы достоверно не раз-
личались. Инфильтративный туберкулез легких у 
больных СД1 диагностировали в 30,4%, в группе 
СД2 – в 29,9% случаев. Туберкулемы легких наблю-
дались в 32 и 26,4% случаев соответственно, фи-
брозно-кавернозный туберкулез легких ‒ в 27,5 и 
28,7% случаев (табл. 1). Деструктивные изменения 
наблюдали у большинства пациентов обследован-
ных групп (88,4 и 88,5% соответственно). Резуль-
таты микробиологических исследований показали, 
что в обеих группах большинство больных являлись 
бактериовыделителями. Бактериовыделение по ме-
тоду посева в группе больных СД1 наблюдалось в 
56,5% случаев, а в группе СД2 ‒ в 72,4% случаев. 
В обеих группах среди бактериовыделителей боль-
ные с множественной и широкой лекарственной 
устойчивостью возбудителя составили 63,1 и 58,8% 
соответственно. 
Состояние углеводного обмена у больных кон-
тролировали по содержанию глюкозы крови (гли-
кемический профиль), по уровню гликированного 
гемоглобина (НвА1с) в крови и глюкозурии в пор-
ционной моче (глюкозурический профиль). Иссле-
дование маркеров нарушения углеводного обмена 
проводили при поступлении больных в стационар. 
Динамическое исследование нарушений углевод-
ного обмена выполняли по показателям гликемии 
натощак и гликированного гемоглобина (ежеме-
сячно в течение 6 мес.). Также изучали показатели 
Показатель
Группы больных
СД1 СД2
абс. (%) абс. (%)
Всего 69 44,2 87 55,8
Пол: 
мужской 36 52,2 50 57,4
женский 33 47,8 37 42,6
Характер туберкулеза: 
впервые выявленный 22 31,9 32 36,8
ранее леченный 45 65,2 49 56,5
рецидив 2 2,9 6 6,9
Формы туберкулеза легких: 
очаговая 0 0 4 4,6
инфильтративная 21 30,4 26 29,9
туберкулема 22 32,0 23 26,4
диссеминированная 2 2,9 2 2,3
кавернозная 3 4,3 1 1,2
фиброзно-кавернозная 19 27,5 25 28,7
казеозная пневмония 2 2,9 4 4,6
цирротическая 0 0 2 2,3
Бактериовыделение 39 56,5 63 72,4
Распад в легочной ткани 61 88,4 77 88,5
Таблица 1. Клиническая характеристика больных туберкулезом легких, включенных в исследование
Table 1. Clinical characteristics of the pulmonary tuberculosis patients included into the study
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глюкозурии в порционной моче до начала и через 
4 мес. лечения. 
Концентрацию глюкозы в крови определяли 
глюкозоксидазным методом с наборами «Импакт» 
(РФ), НвА1с ‒ с наборами “Drew Scientific” на ана-
лизаторе DS5 (Германия). 
Всем больным проведено комплексное лечение 
туберкулеза. Применяли режимы химиотерапии с 
учетом спектра лекарственной устойчивости воз-
будителя и переносимости пациентом противоту-
беркулезных препаратов. После получения уточ-
няющих данных о лекарственной устойчивости 
микобактерий туберкулеза выполняли коррекцию 
режима химиотерапии. Кроме того, всем больным, 
независимо от типа СД, на стационарном этапе про-
водили инсулинотерапию. Коррекцию углеводного 
обмена проводили регулярно с учетом колебаний 
гипергликемии. 
Статистическая обработка результатов проведен-
ного исследования реализована с помощью пакета 
программ Excel и BIOSTAT. Для каждой группы 
вычисляли среднее арифметическое (М) и ошибку 
среднего (m). Проверку гипотезы о равенстве сред-
невыборочных величин при их нормальном распре-
делении проводили с использованием t-критерия 
Стьюдента. Различия считались статистически до-
стоверными при значении p < 0,05. 
Результаты исследования
Анализ результатов исследования маркеров нару-
шения углеводного обмена при поступлении боль-
ных в клинику показал, что достоверных различий 
по уровню глюкозы крови (по показателю гликеми-
ческого профиля) между сравниваемыми группами 
не наблюдалось (табл. 2). Различия выявлялись в 
показателях НвА1с и интенсивности глюкозурии в 
дневное время (в интервале 8-14 ч), которые у паци-
ентов с СД1 оказались статистически значимо выше, 
чем у больных СД2. Эти данные свидетельствовали 
о том, что лекарственная компенсация углеводного 
обмена до начала противотуберкулезного лечения 
была более успешной у больных с сопутствую-
щим СД2. 
Динамические исследования на протяжении 
первых 6 мес. комплексного лечения были прове-
дены у 126 пациентов: 57 с сопутствующим СД1 
и 69 – с СД2. Анализ динамики показателей у паци-
ентов с обоими типами СД проводили раздельно в 
случаях эффективного и неэффективного лечения. 
В группе СД1 лечение оказалось эффективным у 
46/57 (80,7%), а в группе СД2 – у 61/69 (88,4%). 
Лечение рассматривали как эффективное при нали-
чии положительной клинико-рентгенологической 
динамики в виде исчезновения проявлений специ- 
фической интоксикации, нормализации общего 
анализа крови, прекращения бактериовыделения, 
рассасывания инфильтративных изменений в лег-
ких, заживления или существенного уменьшения 
в размерах полостей распада. Лечение считали не-
эффективным при сохранении бактериовыделения, 
минимальной рентгенологической динамике в виде 
рассасывания инфильтративных изменений, сохра-
нении полостей распада.
Показатели и единицы измерения Норма
Группы
СД1 СД2
1 2
Глюкоза крови, ммоль/л
9 ч
Амплитуда
4,45 ± 0,1
3,3-5,6
10,8 ± 0,7*
3,4-19,2
9,4 ± 0,4*
3,4-20,4
12 ч
Амплитуда
11,7 ± 0,8
6,6-24,2
12,2 ± 0,7*
5,8-22,9
17 ч
Амплитуда
10,1 ± 0,7*
4,5-19,2
11,7 ± 0,7*
4,7-30,7
21 ч
Амплитуда
11,8 ± 1,2*
4,1-23,8
11,7 ± 0,7
5,1-24,1
Гликированный гемоглобин, %
Амплитуда ≤ 5,7
8,3 ± 0,4*
3,8-13,9
6,5 ± 0,2*
p1-2 < 0,01
3,2-11,4
Глюкоза в моче, ммоль/л
8-14 ч
Амплитуда 0 ± 0
88,0 ± 7,2*
0-111
46,5 ± 7,4*
p1-2 < 0,01
0-111
14-20 ч
Амплитуда
57,5 ± 10,8*
0-111
39,1 ± 7,6*
0-111
20-2 ч
Амплитуда
65,2 ± 10,3*
0-111
45,6 ± 7,9*
0-111
2-8 ч
Амплитуда
47,0 ± 10,0*
0-111
36,6 ± 7,2*
0-111
Примечание: * здесь, в табл. 3 и 4 ‒ различия с нормой достоверны
Таблица 2. Показатели углеводного обмена у больных туберкулезом легких, сочетанным с разными типами СД, 
при поступлении в клинику (М ± m)
Table 2. Rates of carbohydrate metabolism in pulmonary tuberculosis patients with concurrent diabetes when admitted to hospital (М ± m)
15
Tuberculosis and Lung Diseases, Vol. 97, No. 1, 2019
Динамические изменения гликемии натощак на 
протяжении 6 мес. стационарного лечения при регу-
лярном ее контроле и соответствующей коррекции 
представлены в табл. 3.
Как видно из табл. 3, в случаях эффективной 
химиотерапии исходные значения гликемии нато-
щак у пациентов с СД1 были значимо выше, чем 
при СД2. Показатели гликемии натощак у пациен-
тов обеих групп в процессе эффективного лечения 
обнаруживали тенденцию к снижению. Однако при 
СД1 эта динамика была замедленной и неустойчи-
вой и лишь через 6 мес. лечения уровень гликемии 
натощак существенно и значимо снизился по срав-
нению с исходными показателями. У пациентов с 
СД2 значимое и устойчивое снижение гликемии 
натощак выявилось уже через 2 мес. лечения и на 
всех сроках наблюдения этот показатель был стати-
стически значимо ниже, чем у больных СД1.
При неэффективной химиотерапии исходный 
показатель гликемии натощак у пациентов с СД1 
не отличался от такового при эффективном ле-
чении, у пациентов с СД2 достоверно превышал 
показатель при эффективном лечении. В процессе 
лечения у пациентов с обоими типами СД происхо-
дило снижение утренней гипергликемии, приобре-
тавшее устойчивый характер через 5 мес. лечения. 
На поздних сроках (5 и 6 мес. лечения) показатели 
гликемии натощак у пациентов с СД1 и СД2 не раз-
личались, а на последнем сроке определялись в тех 
же пределах, что у пациентов с хорошим эффектом 
лечения.
НbА1с у пациентов с эффективной химиотера-
пией при обоих типах СД практически не менялся 
на протяжении всего срока наблюдения, при этом 
на всех этапах у пациентов с СД1 он был досто-
верно выше, чем при СД2 (табл. 3). У пациентов 
с неэффективной химиотерапией исходные значе-
ния НbА1с при СД1 были достоверно выше, чем у 
больных с эффективным лечением, и на всех сроках 
выше, чем при неэффективном лечении у больных 
СД2. Вместе с тем у последних НbА1с на 4-6-м мес. 
лечения обнаруживал тенденцию к дальнейшему 
росту (табл. 3).
В табл. 4 представлены результаты определения 
суточной глюкозурии у больных сравниваемых 
групп. Исходные показатели глюкозурии у пациен-
тов с эффективным и неэффективным лечением при 
обоих вариантах СД по существу не различались, но 
на протяжении всех суточных интервалов при СД1 в 
среднем были несколько выше, чем при СД2. Через 
4 мес. картина менялась. У пациентов с хорошим 
эффектом лечения интенсивность глюкозурии резко 
сокращалась, особенно у пациентов с СД2, у кото-
рых в вечерние и ночные часы выделение глюкозы с 
мочой полностью прекращалось. Напротив, при не-
эффективном лечении у пациентов с СД1 высокий 
уровень глюкозурии оставался стабильным, а при 
СД2 уменьшался незначительно (табл. 4).
№ Показатели и единицы измерения Группы Норма
Сроки лечения
до лечения через 1 мес. лечения
через 2 мес. 
лечения
через 3 мес. 
лечения
через 4 мес. 
лечения
через 5 мес. 
лечения
через 6 мес. 
лечения
а б в г д е ж
Эффективное лечение
1
Глюкоза, натощак, 
ммоль/л
СД1 
4,45 ± 
0,1
10,8 ± 0,9* 9,7 ± 0,6* 9,8 ± 0,9* 8,6 ± 0,5*pа-г < 0,05
9,8 ± 0,8* 9,3 ± 0,6*
7,6 ± 0,2*
pа,б,в,д,е-ж < 
0,05
2 СД2
8,5 ± 0,5*
p1-2 < 0,05
7,8 ± 0,4*
p1-2 < 0,05
6,3 ± 0,3*
pа,б-в < 0,01p1-2 < 0,01
5,8 ± 0,2*
pа,б-г < 0,05p1-2 < 0,01
6,8 ± 0,5*
pа-д < 0,05p1-2 < 0,01
7,0 ± 0,5*
pг-е < 0,01
6,5 ± 0,2*
pа,б,г-ж < 0,01p1-2 < 0,02
3
Гликированный 
гемоглобин, %
СД1 
≤ 5,7
7,50 ± 0,44* 7,3 ± 0,4* 7,7 ± 0,4* 8,4 ± 0,5* 8,7 ± 0,6* 8,1 ± 0,6* 7,5 ± 0,4*
4 СД2 6,6 ± 0,3*
6,2 ± 0,2*
p3-4 < 0,02
6,3 ± 0,2*
p3-4 < 0,01
6,3 ± 0,3*
p3-4 < 0,01
6,1 ± 0,2*
p3-4 < 0,01
5,7 ± 0,1*
pа,б,в-е < 0,02p3-4 < 0,01
6,2 ± 0,2*
p3-4 < 0,02
Неэффективное лечение
5
Глюкоза, натощак, 
ммоль/л
СД1 
4,45 ± 
0,1
10,2 ± 0,7* 9,3 ± 0,9* 7,9 ± 0,7*pа-в < 0,05
11,1 ± 0,4*
pв-г < 0,01
9,0 ± 0,1*
pг-д < 0,01
7,0 ± 0,2*
pа,б,г,д-е < 0,01
6,3 ± 0,4*
pа,б,,г,д-ж < 0,01
6 СД2 11,2 ± 0,7* 8,7 ± 0,7*pа-б < 0,02
7,1 ± 0,5*
pа-в < 0,01
7,4 ± 0,8*
pа-г < 0,01
10,2 ± 0,8*
pв,г-д < 0,02
6,5 ± 0,1*
pа,б,д-е < 0,01
6,9 ± 0,4*
pа,б,д-ж < 0,01
7
Гликированный 
гемоглобин, %
СД1 
≤ 5,7
10,5 ± 0,7* 9,2 ± 0,9* 8,6 ± 0,8* 8,9 ± 1,0* 12,0 ± 0,9*pв,г-д < 0,05
10,4 ± 1,0* 9,9 ± 0,8*
8 СД2 
6,7 ± 0,7*
p7-8 < 0,01
6,9 ± 0,8* 6,4 ± 0,9* 6,3 ± 0,6*
6,3 ± 0,5*
p7-8 < 0,01
8,0 ± 0,4*
pг,д-е < 0,05p7-8 < 0,05
8,4 ± 0,7*
pг,д-ж < 0,05
Примечание: ра,б,в-е здесь и в табл. 4 – сравнение проводили попарно а-е, б-е, в-е
Таблица 3. Динамика показателей гликемии натощак и гликированного гемоглобина в процессе комплексной терапии 
с разной эффективностью у больных туберкулезом легких с сопутствующим СД1 и СД2
Table 3. Changes in glycemia on an empty stomach and glycated hemoglobin during comprehensive therapy with various efficacy in pulmonary tuberculosis 
patients with concurrent type 1 and 2 diabetes
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Заключение
У больных туберкулезом лекарственная компен-
сация углеводного обмена до начала противотубер-
кулезного лечения была более успешной при СД2 
по сравнению с СД1. Об этом свидетельствовали 
достоверно более низкие показатели уровня гли-
кированного гемоглобина и интенсивности глю-
козурии в дневное время (в интервале 8-14 ч) у 
больных СД2. Возможно, это следствие того, что 
заболеванию туберкулезом более подвержены лица 
с декомпенсированным СД [1, 5].
Анализ маркеров нарушений углеводного обмена 
в динамике показал, что при эффективном лечении 
Таблица 4. Динамика показателей глюкозурии у больных туберкулезом легких с сопутствующим СД при разной 
эффективности лечения 
Table 4. Changes in glucosuria in pulmonary tuberculosis patients with concurrent type 1 and 2 diabetes  
туберкулеза показатели углеводного обмена имеют 
тенденцию к постепенному улучшению, при неэф-
фективном лечении отмечалось нарастание нару-
шений углеводного обмена.
Полученные данные позволяют заключить, что 
сам туберкулезный процесс (инфекционная инток-
сикация, наличие воспаления) усугублял тяжесть 
течения СД, снижая эффективность сахароснижа-
ющей терапии. Особенно отчетливо этот эффект 
выявлялся у больных СД1. С другой стороны, боль-
шой процент терапевтических неудач у пациентов 
с СД1, по-видимому, был связан с негативным вли-
янием плохо компенсируемого СД на заживление 
туберкулезного воспаления. 
№ Показатели и единицы измерения Группы Норма 
Сравниваемые группы
эффективное лечение неэффективное лечение
до лечения через 4 мес. лечения до лечения через 4 мес. лечения
а б в г
1
Глюкоза, в моче 8-14 ч, ммоль/л
СД1
0 ± 0
86,0 ± 8,5* 57,1 ± 9,7*pа-б < 0,05
91,2±12,1* 82,0 ± 10,1*pб-г < 0,05
2 СД2 47,5 ± 9,1*
8,2 ± 4,3*
pа-б < 0,01p1-2 < 0,01
56,4 ± 7,5*
p1-2 < 0,02
36,0 ± 10,2*
pб-г < 0,01p1-2 < 0,01
3
Глюкоза, в моче 14-20 ч, ммоль/л
СД1 
0 ± 0
65,8 ± 11,9* 7,0 ± 2,9*pа-б < 0,01
39,8 ± 10,5* 54,5 ± 12,0*pб-г < 0,05
4 СД2 36,0 ± 8,9* 3,8 ± 1,0*pа-б < 0,01
39,8 ± 7,6* 26,5 ± 7,2*p3-4 < 0,05
5
Глюкоза, 20-2 ч, ммоль/л
СД1 
0 ± 0
66,2 ± 11,8* 41,4 ± 11,1* 56,3 ± 12,6* 54,5 ± 12,0*
6 СД2 49,6 ± 9,6*
0 ± 0
pа-б < 0,01p5-6 < 0,01
20,4 ± 4,2*
p5-6 < 0,01
7,0 ± 3,1*
pб-г < 0,05p5-6 < 0,01
7
Глюкоза, 2-8 ч, ммоль/л
СД1 
0 ± 0
43,1 ± 11,4* 14,0 ± 8,1*pа-б < 0,05
56,5 ± 13,3* 45,3 ± 3,3*pб-г < 0,01
8 СД2 38,4 ± 8,9*
0 ± 0
pа-б < 0,01p7-8 < 0,01
31,0 ± 14,2*
0 ± 0
pб-г < 0,01p7-8 < 0,01
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